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Insuffisance intestinale 


L’insuffisance intestinale se 
caracterise par une reduction 
de la masse intestinale 
fonctionnelle, en dessous de 
laquelle I’absorption des 
aliments ne permet plus de 
maintenir un etat nutritionnel 
adequat. L’insuffisance 
intestinale chronique resulte le 
plus souvent d’une resection 
etendue de I’intestin grele dont 
la premiere cause chez I’adulte 
est I’ischemie mesenterique. 
Dans le grele court responsable 
d’une insuffisance intestinale, la 
longueur de grele restant est 
inferieure a 200 cm. Les 2 autres 
grandes causes d’insuffisance 
intestinale sont les maladies 
etendues de la muqueuse 
intestinale et les troubles 
moteurs severes (pseudo- 
obstruction intestinale 
chronique). Le traitement 
de reference de I’insuffisance 
intestinale chronique severe 
est la nutrition parenterale 
a domicile. L’autre option 
therapeutique pour 
I’insuffisance intestinale 
irreversible, en cours 
devaluation, est la 
transplantation intestinale, 
isolee ou combinee a la 
transplantation hepatique. 
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L e concept d’insuffisance intesti- 
nale est d’individualisation 
recente. Ce syndrome de defaillance 
viscerale concerne de faijon non exclu- 
sive les patients avec les syndromes 
de malabsorption les plus severes. Ce 
concept a pu se developper grace aux 
progres de la nutrition parenterale, 
notamment a domicile, assimilable en 
tant que technique de suppleance a la 
fonction digestive-absorptive defi- 
ciente, a la dialyse pour l’insuffisance 
renale. Nous ne traiterons que de l’in- 
suffisance intestinale chronique, 1’ in- 
suffisance intestinale aigue etant essen- 
tiellement postoperatoire - et le plus 
souvent rapidement resolutive - ou 
survenant chez les patients de reani- 
mation (intestin agresse au cours des 
defaillances polyviscerales et des poly- 
traumatismes. . 

Definition 

L’insuffisance intestinale chronique 
peut etre fonctionnellement definie par 
« la reduction de la masse intestinale 
fonctionnelle au-dessous de la masse 
minimale suffisante pour assurer l’ab- 
sorption des nutriments permettant le 
maintien de l’etat nutritionnel ».' On 
peut en rapprocher les malades en equi- 
libre proteino-energetique, mais neces- 
sitant un apport hydro-electrolytique 
veineux chronique. La conformite a 
cette definition necessite la realisation 
de bilans d’absorption pendant une 


duree suffisante (3 j), avec mesure des 
apports et recueil des selles, mais il 
s’agit d’une methode longue et diffi- 
cile. 2 L’insuffisance alimentaire (ou 
orale) peut, de meme, etre definie par 
la reduction non volontaire de la prise 
alimentaire en dessous du minimum 
necessaire a maintenir l’equilibre pro- 
teino-energetique. Dans les 2 cas, il 
apparait une malnutrition proteino- 
energetique qui s’accompagne, en cas 
d’insuffisance intestinale, d’une 
malabsorption et d’une augmentation 
des pertes hydro-electrolytiques et en 
elements metalliques (calcium, magne- 
sium, zinc. . .). Reduction des prises et 
malabsorption peuvent se combiner 
pour creer un deficit de l’absorption 
nette incompatible avec le maintien de 
l’etat nutritionnel. Une definition bio- 
chimique de l’insuffisance intestinale 
malabsorptive fondee sur la mesure 
de la concentration plasmatique ajeun 
de citrulline, acide amine produit par 
les enterocytes, qui est un marqueur 
biologique prometteur de la masse 
enterocytaire proportionnel a la lon- 
gueur et a l’absorption residuelle de 
l’intestin grele restant, est maintenant 
possible. 3 

Causes: obstruction 
versus malabsorption 

On peut distinguer les causes de l’in- 
suffisance intestinale chronique en 
fonction des groupes de patients sou- 
mis a 1’ alimentation parenterale au long 
cours par nutrition parenterale a domi- 
cile (NPAD). L’insuffisance intestinale 
imposant une nutrition parenterale a 
domicile a 2 causes principales : les 
troubles moteurs severes et, surtout, les 
syndromes de malabsorption graves 
(fig. 1 ). 4 Ces 2 troubles peuvent coexis- 
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ter lorsqu’il existe une fistule de l’in- 
testin grele (postoperatoire ou « spon- 
tanee»), laquelle represente 10 a 20% 
des indications de la nutrition paren- 
terale a domicile. 

Occlusions chroniques 
de I’intestin grele 

L’ occlusion intestinale chronique peut 
ou non s’accompagner d’un obstacle 
mecanique sur le grele. 

Obstacles, tumeurs et stenoses 
II s’agit principalement de tumeurs, 
malignes (en tout premier lieu la car- 
cinose peritoneale) ou benignes, de 
maladie de Crohn ou d’ entente radique. 
Le traitement en est, quand cela est pos- 
sible, chirurgical. 

Occlusions fonctionnelles 
Les causes des pseudo-obstructions 
intestinales chroniques (POIC) sont 
nombreuses. Ces syndromes d’ occlu- 
sion chronique non obstructive sont des 
maladies rares, parfois genetiquement 
determinees et survenant dans l’en- 
fance ou l’adolescence et dans les 


autres cas acquises, notamment chez 
l’adulte. Elies se manifestent par l’as- 
sociation d’une subocclusion intesti- 
nale recidivante et d’une denutrition 
progressive parfois majeure sans lesion 
macroscopique obstructive de l’intes- 
tin grele. Ces maladies (syndrome de 
pseudo-obstruction) sont frequemment 
multisystemiques car elles se caracte- 
risent par une atteinte neurologique et 
(ou) musculaire non reversible a tro- 
pisme non specifiquement intestinal 
(grele et [ou] colon). Chez l’enfant et 
l’adolescent, il s’agit principalement 
d’alterations musculaires et (ou) neu- 
rologiques primitives dont la nosologie 
complexe est en cours de demembre- 
ment, alors que chez l’adulte elles sont 
plus souvent secondaires, notamment 
a une sclerodermie ou au cours d’un 
syndrome paraneoplasique. 5 En plus 
de la reduction des prises (insuffisance 
orale due notamment aux vomisse- 
ments), une malabsorption par pullu- 
lation microbienne est presente. Une 
entite particuliere, entrant dans le cadre 
d’une cytopathie mitochondriale et 
atteignant l’adulte jeune, liee a une 


mutation du gene nucleaire de la thy- 
midine phosphorylase, appelee syn- 
drome POL1P (polyneuropathie, oph- 
talmoplegie, leucoencephalopathie, 
pseudo-obstruction intestinale), a ete 
decrite ces dernieres annees. 6 

Malabsorptions intestinales 
severes 

Resections etendues du grele 
(syndrome du grele court) 

La malabsorption severe responsable 
d’une insuffisance intestinale est le plus 
souvent consecutive a la resection eten- 
due, parfois totale, de l’intestin grele. 
Le syndrome du grele court (SGC) post- 
resection intestinale etendue, est la 
cause principale d’ insuffisance intesti- 
nale chronique (50 a 60 % des indica- 
tions de la nutrition parenterale a domi- 
cile et environ 80 % des indications de 
la nutrition parenterale de longue duree, 
superieure a 2 ans). Dans le syndrome 
du grele court de l’adulte, la longueur 
de grele restant est inferieure a 150- 
200 cm et dans environ 80 % des cas s’y 
associe une resection d’importance 



(Tumeur, entente radique) (POIC) (Postoperatoires, spontanees) (Ischemie, Crohn...) (Atrophie villositaire, sida) 

Traitement chirurgical Traitement medical Traitement chirurgical Traitement med/chir Traitement medical 

(IS a 30%) (5 a 10%) (10 a 20%) (45 a 65 %) (5 a 10%) 


POIC : pseudo-obstruction intestinale chronique 

NB : Grele court (75 a 85 % des patients), syndrome de malabsorption « medical » severe et POIC constituent les 3 cadres 
d’insuffisance intestinale chronique pouvant necessiter la nutrition parenterale dite de longue duree (superieure a 2 ans). 


D “ 

Insuffisance intestinale chronique indiquant une nutrition parenterale a domicile (physiopathologie, principales causes, 
modalites therapeutiques et pourcentage des indications). 

(Adapte de Messing B. Traite de nutrition artificielle de I’adulte, Leverve X, Cosnes J, Erny P, Hasselman M. (eds). Mariette- 
Guena, Paris : 1998). 
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variable du colon. Chez l’enfant, l’en- 
terite necrosante et les anomalies intes- 
tinales et mesenteriques congenitales 
sont les causes principales de resection 
intestinale etendue. Chez l’adulte les 
causes les plus frequentes de syndrome 
du grele court sont la maladie de Crohn 7 
et surtout l’ischemie mesenterique. 8,9 
Les principales causes de resection eten- 
due de l’intestin grele, imposee par des 
lesions irreversibles sont chez l’adulte : 
l’infarctus mesenterique (30 % des cas) 
secondaire a un traumatisme, a un vol- 
vulus (mesentere commun...) ou, plus 
souvent, a une ischemie mesenterique 
superieure arterielle aigue d’origine 
embolique ou thrombotique ou, plus 
rarement, veineuse voire a une vascu- 
larite necrosante ; la maladie de Crohn 
(25%); l’enterite radique chronique 
(25 %) ; les cancers (20 %). 


Enteropathies diffuses 
Les syndromes de malabsorption severes 
non lies a une resection du grele et impo- 
sant le recours a une nutrition parente- 
rale a domicile sont frequemment lies 
a un mecanisme immunopathologique 10 
(tableau I). Les lesions parietales non chi- 
rurgicales du grele sont ainsi notamment 
les syndromes d’atrophies villositaires 
(en particulier au cours de la maladie 
cceliaque) etendues, resistantes au trai- 
tement medical, les lymphomes du grele 
diffus quel qu’en soit le phenotype, par- 
fois associes a une enteropathie pre- 
existante et (ou) a une atrophie villosi- 
taire adjacente ou diffuse, et les 
complications intestinales du sida, rares 
dans les pays occidentaux depuis l’ave- 
nement des nouveaux traitements anti- 
retroviraux. Les complications de la 
maladie cceliaque (lymphome et sprue 


refractaire, cette derniere etant aujour- 
d’hui consideree comme un lymphome 
« cryptique », c’est-a-dire non invasif 1 ‘) 
represented actuellement la majorite des 
causes d’insuffisance intestinale par 
enteropathie muqueuse etendue. 

Consequences de 
I’insuffisance intestinale 

Nous prendrons l’exemple du syn- 
drome du grele court qui est la premiere 
cause d’insuffisance intestinale. 

Consequences digestives 

11 s’agit de la diarrhee chronique, a la 
fois par malabsorption globale et par 
mecanismes hydro-electrolytiques (part 
secretaire liee a l’effet laxatif de divers 
composes malabsorbes). Du fait d’une 
hypersecretion gastrique acide, le 
risque d’ ulcere gastro-duodenal est 
augmente. Un nombre non negligeable 
de patients (20 a 40 %) a une stomie 
d’evacuation qui peut representer un 
facteur important pour le pronostic 
(effet deletere de la jejunostomie, 
court-circuitant la possibility de com- 
pensation colique, mais egalement des 
colostomies, par suppression du frein 
rectal). Dans certains cas, le debit sto- 
mial peut depasser 10 L/24 h (duode- 
nostomie). Le phenomene d’adaptation 
intestinale, permettant une ameliora- 
tion progressive des performances 
d’absorption avec ou sans modification 
structurale de la muqueuse intestinale, 
a une importance discutee chez 
l’homme adulte. Elle semble nean- 
moins parfois permettre le sevrage de 
la nutrition parenterale a distance (au- 
dela de 1 a 3 mois) de F intervention 
chirurgicale de resection intestinale : 9 
il s’agit alors de patients ayant eu une 
insuffisance intestinale transitoire par 
opposition aux patients non sevrables, 
atteints d’insuffisance intestinale per- 
manente ou irreversible, parfois appele 
« intestin depasse ». 12 

Consequences 

comportementales 

On a constate que la majorite des 
patients, passe la periode postopera- 
toire, presente une hyperphagie, tres 
probablement de « compensation » ou 
d’ « adaptation » a la malabsorption. 
Par ailleurs, le vecu social de cette 


Tableau I 

Causes des insuffisances intestinales chroniques 


□ Occlusions chroniques de l’intestin grele 

Obstacles (Crohn, carcinose peritoneale, enterite radique, lesions ischemiques 
chroniques...) 

Pseudo-obstruction intestinale chronique 
-Maladies dysimmunitaires : 

• sclerodermie multisystemique et connectivites apparentees 

• paraneoplasique (syndrome des anticorps anti-HU) 

-Maladies non dysimmunitaires : 

• pseudo-obstruction intestinale chronique primitive 
[myopathies et (ou) neuropathies viscerales] 

□ Malabsorptions graves 

✓ Syndrome du grele court (cause la plus frequente) 

✓ Enteropathies diffuses 
-Maladies dysimmunitaires : 

•maladie cceliaque resistant au regime sans gluten (sprue refractaire...) 

• lymphome intestinal diffus ; jejuno-ileites ulcereuses 
•maladie du greffon contre l’hote 

• enteropathie VIH et divers deficits immunitaires* 

•enteropathie auto-immune (exceptionnel chez l’adulte) 

- Maladies non dysimmunitaires : 

•certaines formes de diarrhees graves rebelles de l’enfance 
(atrophie microvillositaire, dysplasie epitheliale...) 


*notamment, chez l’ adulte, le deficit immunitaire commun variable. 

NB : La maladie de Crohn peut etre responsable d’obstacle(s) et de fistule(s), d’lin 
grele court, ou - rarement - d’une enteropathie diffuse non stenosante. 
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affection est souvent penible, alterant 
la qualite de vie, en fonction de 1’ im- 
portance des contraintes digestives. 

Consequences extradigestives 

En plus des consequences de la mala- 
die initiale, les consequences extra- 
digestives sont liees aux multiples 
carences qu’il importe de depister et de 
corriger, notamment pour les micro- 
nutriments (oligo-elements metal- 
liques, vitamines liposolubles. . .). L’ ali- 
mentation parenterale permet d’eviter 
la cachexie liee a 1’ evolution des malab- 
sorptions non depistees et traitees. 12 
Les perturbations hydro-electrolytiques 
(hypomagnesemie, hypokaliemie, aci- 
dose metabolique. . .) sont des anoma- 
lies a traiter rapidement. Au cours de 
1’evolution, une surveillance de ces ele- 
ments doit etre reguliere et systema- 
tique. Ces patients ont par ailleurs, par 
des mecanismes complexes, un risque 
augmente d’osteopenie, de lithiase 
vesiculaire et renale, d’hepatopathie 
(dans la survenue de laquelle une nutri- 
tion parenterale mal adaptee joue un 
role). En ce qui concerne la lithiase uri- 
naire, il existe un risque augmente de 
lithiase oxalocalcique (environ 25 % 
des patients), notamment du fait d’une 
hyperoxalurie proportionnelle a 1’ im- 
portance de la steatorrhee chez les 
patients qui conservent un colon en 
place, et urique (environ 10%), favo- 
rise par la deshydratation en particulier 
chez les patients avec ileostomie. 

Evaluation d’une 
insuffisance intestinale 

Evaluation anatomique 

Elle est indispensable en cas de resec- 
tion intestinale car ces facteurs condi- 
tionnent le pronostic : 9 type d’anasto- 
mose digestive (jejuno-colique, jejuno- 
ileocolique avec persistance de la valvule 
ileocascalejejunostomie), longueur de 
grele restant en s’ aidant du compte 
rendu operatoire et eventuellement 
d’une radiographie (transit baryte du 
grele), caractere sain ou pathologique 
des segments residuels, evaluation de 
la longueur du colon restant. En effet, 
ce dernier joue un role nutritionnel 
important de recuperation hydro- 
electrolytique et energetique (hyper- 
fermentation des glucides complexes). 


En cas d’enteropathie medicale, des 
biopsies intestinales proximales et dis- 
tales, au besoin en s’aidant de l’ente- 
roscopie, sont necessaires. 

Evaluation fonctionnelle 

Les bilans digestifs hydro-electro- 
lytiques et nutritionnels (steatorrhee, si 
besoin calorimetrie fecale) pour quan- 
tification de la prise alimentaire et du 
pourcentage d’absorption des macro- 
nutriments restent la reference de soin 
malgre leur lourdeur. L’evaluation 
nutritionnelle clinique et biologique, 
proteino-energetique et hydro-electro- 
lytique est, bien entendu, indispensable. 


Prise en charge 
therapeutique 

Dietetique, nutrition artificielle 

Des mesures dietetiques specifiques 
sont parfois indiquees : c’est notam- 
ment le cas du regime sans gluten lors 
d’une maladie coeliaque. Des mesures 
dietetiques non specifiques sont indi- 
quees en cas de syndrome du grele 
court. Dans ce dernier, il faut surtout 
eviter tout regime restrictif et encou- 
rager l’hyperphagie compensatrice de 
la malabsorption. Des supplements 
peuvent etre necessaires : injection 


Tableau II 

Causes de deces chez 40 patients adultes d’une serie 
de I 24 atteints d’un syndrome de grele court, 
selon la presence d’une insuffisance intestinale 
transitoire ou permanente 9 


Causes de deces 

Insuffisance intestinale 
permanente (n = 32) transitoire (n = 8) 

□ Reliees a la nutrition parenterale 

7 (22 %) 

0 (0 %) 

- Septicemie 

5 

0 

- Insuffisance hepatique 

2 

0 

□ Non reliees a la nutrition parenterale 

25 (78%) 

8 (100%) 

✓ Reliee au grele court 

4 (13%) 

2 (25%) 

• cachexie 

2 

1 

• hypokaliemie 

1 

0 

• complications post-operatoires 

1 

1 

Non reliee au grele court 

- Reliee a la maladie initiale 

10(31%) 

5 (63%) 

•maladie vasculaire* 

8 

4 

• detresse respiratoire aigue 

1 

0 

• entente radique 

1 

0 

• amylose 

0 

1 

- Divers 

1 1 (34%) 

1 (12%) 

• sepsis (non lie au catheter) 

5 

0 

• diabete 

2 

0 

• insuffisance respiratoire 

2 

0 

• cancer primitif 

1 

0 

• inconnu 

1 

1 

NP : nutrition parenterale 

* 3 insuffisances cardiaques ; 4 accidents vasciilaires cerebraux ; 2 infarctus 
du myocarde ; 2 morts subites, 1 rupture d’anevrisme aortique. 
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parenterale a vie de vitamine B12 en 
cas de resection ileale ou d’ileopathie 
severe, correction des carences en 
magnesium (l’hypomagnesemie, tres 
frequente, est l’un des facteurs pouvant 
expliquer l’hypokaliemie), supple- 
mentation vitamino-calcique (du fait 
du risque d’osteopenie et de lithiase 
oxalique urinaire)... Les formes les 
plus graves d’insuffisance intestinale 
doivent etre traitees par la nutrition arti- 
ficielle. Cela peut etre eventuellement 
effectue par voie enterale, par exemple 
pour promouvoir l’adaptation intesti- 
nale. En fait, le plus souvent, c’est la 
nutrition parenterale par voie centrale, 
pendant une duree variable et parfois 
definitivement, qui est indiquee. Ce 
traitement a ses propres contraintes et 
ses risques [lies au catheter : infection, 
thrombose vasculaire. . . ; metabo- 
liques : deficits et (ou) exces en macro- 
et (ou) micronutriments, complications 
biliaires, hepatopathie chronique 
devolution parfois cirrhogene, osteo- 
pathie demineralisante . . . ] . 

II doit etre gere au sein d’equipes hau- 
tement specialises 12, 13 (centre agree) 
permettant le retour du patient a domicile. 

Autres traitements medicaux 

Dans le syndrome du grele court, 1’ hor- 
mone de croissance recombinante a ete 
proposee pour promouvoir l’absorption 
residuelle. 12 A l’heure actuelle, les resul- 
tats des etudes publiees sont discordants 
et aucune conclusion claire ne peut en etre 
tiree. La somatostatine peut avoir un effet 
antisecretoire en cas de stomie a haut 
debit. Les ralentisseurs du transit a forte 
dose sont indiques dans la grande majo- 
rite des cas. Les enteropathies muqueuses 
etendues peuvent parfois beneficier 
d’un traitement « hnmunomodulateur ». 
Le traitement des pseudo-obstructions 
intestinales chroniques severes, combi- 
nant support nutritionnel, antibiotiques, 
prokinetiques et chirurgie, est delicat. 
Cela est notamment le cas si les apports 
oraux sont impossibles, pouvant imposer 
l’enterectomie totale. 

Traitements chirurgicaux 

Chirurgie reconstructrice du grele 

II s’agit essentiellement, chez l’adulte, 
de 1’ interposition d’anse antiperistaltique 
au niveau du j ejunum distal. L’ indication 
doit se poser en milieu specialise. 14 


Transplantation intestinale 
Cette modalite therapeutique est sus- 
ceptible d’interesser une grande par- 
tie des patients ages de moins de 60 ans 
souffrant d’insuffisance intestinale irre- 
versible, juges definitivement depen- 
dants de la nutrition parenterale. Les 
resultats recents de cette technique 
d’allogreffe laissent en effet penser que, 
dans un avenir proche, elle pourra etre 
proposee et effectuee plus largement 
dans les cas selectionnes des centres de 
reference. D’apres la publication du 
registre international, pour 1 80 trans- 
plantations effectuees entre 1985 et 
1995, 15 50% ont eu lieu avant l’age 
de 5 ans, 66 % avant 20 ans et 1 0 % 
apres 40 ans. L’ affection en cause etait 
un grele court (64 %), une enteropathie 
severe (13%), une tumeur ( 1 3 %) et une 
pseudo-obstruction intestinale chro- 
nique (8 %). La survie a ete meilleure 
lorsque 1’ immunosuppression etait 
assuree par le tacrolimus (FK506) que 
par la ciclosporine A. La survie sous 
tacrolimus a 1 et 3 ans est respective- 
ment de 83 % et 47 % pour la trans- 
plantation d’intestin isole et de 66% 
et 40 % pour la transplantation com- 
binee intestin et foie. Cette derniere est 
schematiquement indiquee en cas d’in- 
suffisance intestinale irreversible com- 
pliquee d’une hepatopathie cholesta- 
tique et fibrosante severe decompensee 
(hypertension portale, insuffisance 
hepatocellulaire) ou non. Parmi les sur- 
vivals, 78% etaient sevres de toute 
nutrition parenterale, indiquant la 
bonne fonction absorptive et nutri- 
tionnelle du greffon malgre la dener- 
vation, les troubles moteurs et 1’ inter- 
ruption du drainage lymphatique, 12 % 
avaient une reduction de la frequence 
des perfusions et 10% etaient sous 
nutrition parenterale apres detrans- 
plantation. La complication la plus fre- 
quente est le rejet aigu traitable medi- 
calement si le diagnostic est precoce. 
II existe une tendance qui indique une 
survie des greffons inferieure lors des 
transplantations isolees du grele par 
rapport aux transplantations combinees 
grele et foie (55 % contre 63 % a 1 an 
dans les transplantations realisees 
depuis 1995). 16 La plupart des deces 
ont ete attribues aux complications de 
l’immunosuppression (septicemie, syn- 
drome lymphoproliferatif. . .). Les don- 
nees reactualisees du registre confir- 


ment ces tendances et soulignent [’im- 
portance de 1’ experience des centres 
(plus de 10 transplantations) dans le 
pronostic. 16 Ainsi, chez l’adulte avec 
grele court, il semble actuellement rai- 
sonnable de reserver la transplantation 
intestinale aux patients insuffisant 
intestinaux non adaptables qui courent 
un risque majeur lors de la nutrition 
parenterale de longue duree, c’est-a- 
dire ceux ayant une hepato- 
pathie evolutive 17 et ceux chez qui la 
nutrition parenterale a domicile est 
impossible a entreprendre ou a pour- 
suivre, notamment du fait de la diffi- 
culte de l’abord vasculaire. 18, 19 

Conclusion et pronostic 

L’ insuffisance intestinale est une 
atteinte viscerale grave. Dans le syn- 
drome du grele court, la probabilite 
de survie a 5 ans est de 60 % en cas 
de dependance a la nutrition parente- 
rale, contre 90 % dans le cas contraire. 9 
Neanmoins, la nutrition parenterale a 
permis la survie de nombreux patients 
qui seraient decedes du fait des conse- 
quences nutritionnelles de leur mala- 
die. A l’heure actuelle, la majorite des 
deces est liee aux complications de la 
maladie initiale plus qu’a celles de la 
malabsorption 9 (tableau II). Le pro- 
nostic des pseudo-obstructions intes- 
tinales chroniques est variable selon 
la cause. Le pronostic de l’insuffisance 
intestinale du sida a ete transforme chez 
les patients qui repondent de maniere 
prolongee aux therapeutiques antire- 
trovirales. En resume, l’insuffisance 
intestinale chronique resulte le plus 
souvent d’une resection etendue de 
l’intestin grele dont la premiere cause 
chez l’adulte est l’ischemie mesente- 
rique. Le traitement de reference de 
l’insuffisance intestinale chronique 
severe est la nutrition parenterale a 
domicile associee a l’optimisation de 
l’absorption residuelle de l’eau, des 
electrolytes et des nutriments. Une 
autre option en cas d’insuffisance intes- 
tinale irreversible est la transplantation 
intestinale, isolee ou combinee a la 
transplantation hepatique. On peut pen- 
ser que dans un futur proche cette the- 
rapeutique sera amenee a se develop- 
per. ■ 
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INSUFFISANCE INTESTINALE 


Summary 

Intestinal failure 

Pascal Crenn 

Intestinal failure is defined as the reduction 
in the functioning gut mass below the mini- 
mal amount necessary for the absorption of 
nutrients and a normal nutritional status. The 
main cause of chronic intestinal failure in 
adults is short bowel syndrome secondary to 
mesenteric ischemia. In short bowel the rem- 
nant bowel length is inferior to 200 cm. The 
two other causes of intestinal failure are 
extensive small bowel mucosal diseases and 
chronic intestinal pseudo-obstruction. The 
reference treatment of severe chronic intes- 
tinal failure is home parenteral nutrition. The 
main alternate for irreversible intestinal fai- 
lure is small bowel transplantation, isolated 
or combined to liver transplantation. 
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